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Abstracts S15
Les valeurs moyennes observées sont pour le cholestérol total (3,97 
± 0,51mmol/l pour le sexe masculin contre 3,91 ± 0,79 pour le sexe 
féminin), pour les triglycérides (0,84 ± 0,59 mmol/l pour le sexe 
masculin contre 0,58 ± 0,3 mmol/l pour le sexe féminin), pour le 
C-HDL (1,11 ± 0,2 mmol/l pour le sexe masculin contre 1,27 ± 0,24 
mmol/l pour le sexe féminin), pour C-LDL (2,48 ± 0,78 mmol/l 
pour le sexe masculin contre 2,35 ± 0,74 mmol/l pour le sexe 
féminin), pour l’apo A (1,3 ± 0,18 g/l pour le sexe masculin contre 
1,41±0,17 g/l pour le sexe féminin), pour l’apoB (0,63 ± 0,19 g/l 
pour les deux sexes), pour la Lp(a)(O,29 ± 0,27 g/l pour le sexe 
masculin contre 0,39 ± 0,4 g/l pour le sexe féminin. L’augmentation 
de l’IMC est retrouvée dans les deux sexes avec (27 %)
Les perturbations du cholestérol total et des triglycérides touchent 
préférentiellement le sexe masculin. Fait important l’augmentation 
de la Lp (a) est signi cativement retrouvée dans les deux sexes 
(43 %), pour le reste des paramètres rien de signi catif n’a été 
retrouvé.
Il ressort de notre étude que la Lp(a) paraît être un paramètre 
important dans l’évaluation du risque cardiovasculaire dans cette 
jeune population.
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Introduction — La PCa fait partie du panel thérapeutique utilisé 
dans le choc septique. Des liens sont clairement montrés entre la 
dysfonction vasculaire et la PCa sans que l’ensemble des mécanismes 
impliqués soit complètement élucidé. Dans ce travail nous avons 
cherché à étudier l’interaction PCa et système cardiovasculaire 
chez l’animal endotoxiné.
Méthodologie — In vivo : 3 groupes de rats wistars ont été 
anesthésiés, ventilés et réanimés avec une expansion volémique : 
contrôle ; endo recevant 10 mg/kg d’endotoxine ; PCa recevant 
10 mg/kg de LPS et une perfusion en continu de 33 g/kg/h de 
protéine C activée. La pression artérielle moyenne, la vasoréactivité 
à la phenyléphrine et les débits aortiques et mésentériques ont été 
évalués.
In vitro : Des artères (aortiques et mésentériques) ont été isolées 
de souris endotoxinées (50 mg/kg en IP pendant 10 h) et incubées 
dans du milieu de culture avec NaCl pour le groupe endo et 
avec 50 ng/ml de PCa pour le groupe PCa. Les artères de souris 
contrôles ont été incubés dans du milieu de culture avec NaCl. 
La vasoréactivité des vaisseaux a été évalué en réponse à des 
agonistes vasocontracturants, vasorelaxants et en réponse au 
 ux. Les voies de signalisation ont été évaluées par dosage des 
différentes protéines et enzymes impliquées.
Résultats — L’administration de PCa in vivo améliore la dysfonction 
vasculaire induite par le LPS par une amélioration de la PAM, du 
débit aortique et mésentérique et la vasoréactivité. L’incubation 
des vaisseaux isolés septique dans de la PCa améliore la dysfonction 
endothéliale par restauration de la réponse contractile à la Pe, 
relaxante à l’acétylcholine et aux forces de cisaillements. La PCa 
inhibe la voie de signalisation NF-kB dans les deux modèles, elle 
inhibe la iNOS et la production du NO in vivo de plus elle restaure 
la production de l’eNOS via Akt/PI3K in vitro.
Conclusion — La PCa améliore la dysfonction vasculaire, notamment 
endothéliale induite par le LPS par restauration des paramètres 
hémodynamiques et de la vasomotricité des vaisseaux, cet effet 
peut être indépendant de son action sûr les éléments  gurés du 
sang.
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Platelet transfusion is a lifesaving procedure widely used during 
surgery and chemotherapy. During storage platelets undergo 
several modi cations that reduce their postransfusion survival and 
functionality. One important feature of this platelet storage lesion 
(PSL) is the shedding of surface glycoproteins such as GPIbα and GPV. 
We have recently demonstaretd that metalloproteinase inhibitors 
prevent storage-induced shedding of adhesion receptors, resulting in 
markedly improved postransfusion recovery and hemostatic function 
of platelets in mice. We now demonstrate that TNF-alpha converting 
enzyme (TACE/ADAM17) mediates receptor shedding during platelet 
storage for 16 to 18 hours at 37oC or 22oC. Using pharmacological 
inhibitors, we demonstrate that TACE/ADAM17-dependent shedding 
of GPIbα and GPV from both mouse and human platelets during 
storage required p38 MAP kinase signaling. In contrast, protein 
kinase C, Erk MAPK, and caspases were not involved. Inhibition 
of p38 MAPK during platelets storage also markedly improved 
the posttransfusion recovery and hemostatic function of stored 
platelets in vivo. Moreover, p38 MAPK inhibition during storage of 
human platelets improved the adhesion of these cells to collagen 
under  ow. Inhibition of p38 MAPK also prevented TACE-dependent 
shedding of GPIbα from platelets undergoing mitochondrial injury, 
a model for PSL. Phosphorylation of p38 MAPK was observed upon 
platelet storage and mitochondrial injury.
In summary, our data suggest that inhibition of p38 MAPK or TACE 
during storage may signi cantly improve the quality of stored 
platelets.
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Background — Peripheral serotonin (5-hydroxytryptamine, 5-HT) 
is transported by platelets and released upon stimulation. In 
